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STRESZCZENIE
Nieme niedokrwienie to obiektywnie udokumentowana obecność niedokrwienia mięśnia
sercowego bez towarzyszącego bólu  lub jego odpowiedników. Najczęściej stosowane
i najpowszechniej dostępne metody wykrywania niemego niedokrwienia to 24-godzin-
ne monitorowanie EKG metodą Holtera oraz elektrokardiograficzna próba wysiłkowa.
Kliniczna istotność niemego niedokrwienia wynika z niekorzystnego wpływu na częstość
poważnych, niepożądanych zdarzeń sercowo-naczyniowych, takich jak zgon, zawał serca
czy udar mózgu. Postępowanie u chorych z niemym niedokrwieniem obejmuje modyfi-
kację czynników ryzyka choroby wieńcowej, farmakoterapię oraz rozważenie rewasku-
laryzacji mięśnia sercowego w przypadku potwierdzenia istotnych hemodynamicznie
przewężeń tętnic wieńcowych. Nie różni się więc istotnie od leczenia objawowej choro-
by wieńcowej.
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NIEME NIEDOKRWIENIE — DEFINICJA
Na bezobjawową postać choroby wieńcowej
składają się dwa zespoły — nieme niedo-
krwienie mięśnia sercowego i bezbólowy
zawał serca [1]. Już w latach 30. ubiegłego
stulecia, na podstawie analiz zapisu EKG
z cechami przebytego zawału serca bez wy-
wiadu dławicy piersiowej oraz na podstawie
stwierdzonych sekcyjnie zmian w tętnicach
nasierdziowych, zwrócono uwagę na możli-
wość bezbólowego przebiegu choroby nie-
dokrwiennej serca. Po wprowadzeniu w la-
tach 70. XX wieku nowych metod diagno-
stycznych, 24-godzinnego monitorowania
EKG metodą Holtera oraz testów wysiłko-
wych, zagadnienie niemego niedokrwienia
wzbudziło szersze zainteresowanie.
„Niemym niedokrwieniem mięśnia ser-
cowego” określono występowanie udoku-
mentowanego niedokrwienia miokardium
bez towarzyszącego bólu bądź jego ekwiwa-
lentów. Odpowiednikami bólu wieńcowego
mogą być: duszność, omdlenie, kołatanie
serca oraz wymioty [1].
Przedrukowano z: Choroby Serca i Naczyń 2007; 4 (3): 117–122
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ETIOLOGIA NIEMEGO NIEDOKRWIENIA
Mimo upływu lat etiologia bezbólowego
przebiegu niedokrwienia miokardium jest
nadal nie do końca poznana.
Do nieodczuwania bólu wieńcowego
predysponują współwystępowanie cukrzycy
lub nadciśnienia tętniczego, podeszły wiek
chorego oraz przebyty zawał serca [2]. Ta
grupa chorych jest szczególnie zagrożona
nagłymi incydentami wieńcowymi, ponie-
waż często — z uwagi na brak dolegliwości
— są to chorzy pozbawieni opieki i terapii
kardiologicznej.
W 1981 roku Cohn [1] wprowadził po-
dział pacjentów z niemym niedokrwieniem
na 3 grupy:
— chorych całkowicie bez objawów — typ I;
— chorych asymptomatycznych, którzy prze-
byli zawał serca w przeszłości — typ II;
— pacjentów z objawową chorobą wień-
cową oraz epizodami niemego niedo-
krwienia — typ III.
Trzeci z opisanych typów dotyczy najlicz-
niejszej grupy chorych.  Ten typ niedokrwie-
nia jest najmniej poznany, a prezentowane
teorie — najbardziej kontrowersyjne.
Początkowo sądzono, że bezbólowy prze-
bieg niedokrwienia wynika z jego małego
obszaru lub też z krótkiego okresu trwania.
W sekwencji zmian wywołanych niedokrwie-
niem ból dławicowy pojawia się na samym
końcu, zwykle po 3–5 minutach. Wcześniej
stwierdza się zmiany w relaksacji mięśnia ser-
cowego, zmniejsza się kurczliwość i występują
zmiany niedokrwienne w zapisie EKG. Kon-
cepcję „małego obszaru niedokrwienia”
wzmocniły wyniki badań perfuzyjnych Mar-
cassa i wsp. [3], którzy stwierdzili, że różnica
między spoczynkowym a wysiłkowym wy-
chwytem znacznika jest istotnie większa
u chorych z bólem jako objawem niedokrwie-
nia. Do podobnych wniosków doszli Zellwe-
ger i wsp. [4] oraz Narins i wsp. [5].
W późniejszych badaniach podważono
tę teorię. Wykazano, że u pacjentów z nie-
mym niedokrwieniem czas trwania testów
wysiłkowych jest dłuższy. Tym samym więk-
sze nasilenie niedokrwienia w tej grupie cho-
rych i dłuższy czas jego trwania nie prowa-
dziły do wystąpienia dławicy piersiowej.
Stwierdzono, że różnice w jej odczuwaniu
mogą wynikać z różnego progu bólu. Zgod-
nie z tą teorią nieme niedokrwienie wystę-
powałoby w grupie chorych z wysokim pro-
giem bólowym. Zwrócono także uwagę na
istotny wpływ czynników psychologicznych
na odczuwanie bólu. Ważna jest osobnicza
wrażliwość pacjenta, często dyssymulacja
(„wypieranie objawów”) oraz indywidualna
interpretacja dolegliwości. Zaobserwowano
o około 50% mniejszą liczbę przypadków
objawowego niedokrwienia u pacjentów
„wypierających” objawy chorobowe. Zrozu-
mienie i analiza symptomów może u części
chorych spowodować ich wzmocnienie,
u innych — redukcję. Dowodem na możliwość
tak różnych reakcji jest wynik porównania
regionalnego przepływu mózgowego. Zależ-
na od niego aktywacja ośrodkowego układu
nerwowego (OUN) wykazała istotną różni-
cę w obu analizowanych grupach. Ponadto,
na podstawie dalszych badań, stwierdzono
istotne różnice w zakresie stężenia b-endor-
fin — znamiennie wyższe u osób z bezbólo-
wym przebiegiem choroby wieńcowej. Te
endogenne opioidy są selektywnymi supre-
sorami neuronów bólowych. Mogą modulo-
wać przekazywane do OUN impulsy z obję-
tego niedokrwieniem mięśnia sercowego.
Rolę b-endorfin potwierdzono w wielu ob-
serwacjach. Analizowano związek między
występowaniem stenokardii podczas testów
wysiłkowych i zabiegu przezskórnej angio-
plastyki naczyń wieńcowych (PTCA, percu-
taneous transluminal coronary angioplasty)
a stężeniem b-endorfin. Najwyższe stężenie
endogennych opioidów stwierdzono w gru-
pie pacjentów nieodczuwających bólu. Za-
przeczeniem powyższej teorii są wyniki in-
nych badań, w których nie wykazano zabu-
rzeń percepcji bólu u pacjentów z niemym













tu termicznego, elektrycznego czy niedo-
krwiennego. Podważono także rolę b-en-
dorfin — po podaniu antagonisty recepto-
rów opioidowych (naloksonu) nie obserwo-
wano reakcji bólowej. Słuszność tej kon-
cepcji potwierdzają także inne wyniki,
w których nie dowiedziono istotnych różnic
w zakresie stężenia b-endorfin między cho-
rymi z niemym oraz pacjentami z objawo-
wym niedokrwieniem.
Powodem bezobjawowego przebiegu
niedokrwienia mogą być także zaburzenia
percepcji i przewodzenia bodźców do OUN.
Do tej grupy patologii zalicza się neuropa-
tie obwodowe. Najpowszechniejszymi są:
neuropatia cukrzycowa, alkoholowa, w prze-
biegu porfirii, mocznicy oraz występująca po
przerwaniu dróg nerwowych, na przykład po
przeszczepieniu serca lub usunięciu splotu
nerwowego, a także w chorobach neurolo-
gicznych.
Wielu badaczy za przyczynę bezbólowej
postaci choroby wieńcowej uznaje neuropa-
tię autonomiczną w przebiegu cukrzycy [6].
Jednak w badaniach Asymptomatic Cardiac
Ischemia Pilot Study (ACIP) i innych podda-
no w wątpliwość te sugestie. Wykazano po-
dobną częstość niemego niedokrwienia
u chorych na cukrzycę i u pacjentów bez za-
burzeń gospodarki węglowodanowej. Zaob-
serwowano jednak związek między występo-
waniem bezbólowej postaci choroby niedo-
krwiennej a stopniem wyrównania glikemii.
U chorych z nietolerancją węglowodanów
nieme niedokrwienie stwierdzono rzadziej
niż u pacjentów, u których kontrola metabo-
liczna cukrzycy była niedostateczna [7].
U chorych na cukrzycę i z niemym niedo-
krwieniem wystąpienie mikroalbuminurii
pozwala zidentyfikować grupę szczególnie
wysokiego ryzyka.
Sugerowano także wpływ reakcji zapal-
nej na percepcję bólu. Wyższe stężenie cyto-
kin zapalnych (interleukiny 4 [IL-4, interleu-
kin 4], interleukiny 10 [IL-10, interleukin 10],
czynnika wzrostu nowotworów b [TGF-b,
tumor growth factor b]) u osób z niemym nie-
dokrwieniem może potwierdzać te przy-
puszczenia. Cytokiny najprawdopodobniej
podnoszą próg aktywacji bólowej zakończeń
nerwowych.
W patomechanizmie niemego niedo-
krwienia bierze się także pod uwagę rolę
mikrozatorów płytkowych, które są rozpusz-
czane przez enzymy proteolityczne. Za tą
teorią może przemawiać częstsze nieme nie-
dokrwienie w godzinach rannych, kiedy ak-
tywność fibrynolityczna osocza jest obniżo-
na, a aktywność płytek — podwyższona.
CZĘSTOŚĆ
Częstość niemego niedokrwienia jest bardzo
trudna od oszacowania z przyczyn metodo-
logicznych. Wynikają z tego znaczne roz-
bieżności w publikowanych wynikach. Roz-
bieżności te są także spowodowane różną
charakterystyką grup pacjentów. W analizo-
wanych populacjach chorzy różnili się wie-
kiem, płcią, występowaniem choroby wień-
cowej i/lub obecnością dodatkowych czynni-
ków ryzyka (cukrzyca, nadciśnienie tętnicze,
palenie tytoniu, alkoholizm, otyłość). Istot-
ny wpływ na wyniki mają także stosowane
metody wykrywania niemego niedokrwie-
nia. Dużych trudności diagnostycznych przy-
sparza I grupa chorych według podziału
Cohna. Trudno ustalić częstość choroby
wieńcowej u pacjentów zupełnie bez obja-
wów i bez zawału serca w wywiadzie. Szacu-
je się, że około 80% wszystkich epizodów
niedokrwienia ma przebieg bezbólowy. Ba-
dano populację chorych z potwierdzoną an-
giograficznie chorobą wieńcową. Na podsta-
wie ambulatoryjnego monitorowania EKG
udokumentowano, że 75% epizodów niedo-
krwiennych przebiegało bezobjawowo. Zel-
lweger i wsp. [4] poddali analizie pacjentów
6 miesięcy po rewaskularyzacji przezskór-
nej. Stwierdzili dodatni wynik scyntygrafii
perfuzyjnej (w obszarze miokardium zaopa-
trywanym przez poddaną interwencji tętni-
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wystąpiło u 62% badanych. W odniesieniu
do ostrych zespołów wieńcowych zagadnie-
nie to dotyczy około 20–30% przypadków.
Potwierdzeniem skali problemu są wyniki
badania Framingham, w którym stwierdzo-
no, że u około 30% mężczyzn i u 35% kobiet
zawał serca miał przebieg bezbólowy [8].
W badaniu Baltimore Longitudinal Study of
Aging (BLSA) oceniano 407 osób bez obja-
wów. Dodatni wynik próby wysiłkowej EKG
stwierdzono u 16%, natomiast u 14% bada-
nych dodatni był wynik wysiłkowej scynty-
grafii perfuzyjnej. U 6% badanych wynik
obu testów był pozytywny. Ponadto zaobser-
wowano zależność częstości niemego niedo-
krwienia od wieku badanej populacji (odpo-
wiednio: 2% w grupie chorych w 5. i 6. de-
kadzie życia i u 15% chorych w 9. dekadzie
życia) [9].
W innym badaniu obserwacji poddano
chorych na cukrzycę typu 2. Nieme niedo-
krwienie, oceniane metodą pozytronowej
tomografii emisyjnej, wystąpiło u 22% pa-
cjentów.
METODY WYKRYWANIA
Podstawą diagnostyki bezobjawowego nie-
dokrwienia jest detekcja zaburzeń perfuzji,
kurczliwości i metabolizmu kardiomiocy-
tów. Najczęściej stosowane metody wykry-
wania niemego niedokrwienia, głównie
z powodów ekonomicznych oraz ich dostęp-
ności, to 24-godzinne monitorowanie EKG
metodą Holtera oraz elektrokardiograficz-
na próba wysiłkowa. Diagnostykę można
poszerzyć o wysiłkową scyntygrafię perfu-
zyjną i tomografię pozytronową. W przypad-
ku zaburzeń kurczliwości odcinkowej lewej
komory wywołanych niemym niedokrwie-
niem przydatne jest przezklatkowe badanie
ultrasonokardiograficzne. Zaburzony meta-
bolizm niedotlenionych kardiomiocytów
ocenia się w pozytronowej tomografii emi-
syjnej.
Należy zwrócić uwagę na małą kliniczną
przydatność pojedynczego badania, którego
wynik był dodatni, szczególnie u osób, u któ-
rych prawdopodobieństwo choroby wieńco-
wej jest małe. U pacjentów z rozpoznaną
chorobą wieńcową dodatni wynik próby wy-
siłkowej czy ambulatoryjnego monitorowa-
nia EKG ma jednak dużą wartość rokow-
niczą, szczególnie w przypadku współwystę-
powania czynników ryzyka choroby wieńco-
wej. Wraz ze wzrostem liczby tych czynników
obecność bólu wieńcowego traci na znacze-
niu jako czynnik uwiarygodniający rozpo-
znanie.
ZNACZENIE KLINICZNE I ROKOWANIE
Kliniczna istotność niemego niedokrwienia
wynika z ewentualnego wpływu na częstość
poważnych, niepożądanych zdarzeń serco-
wo-naczyniowych, takich jak zgon, zawał
serca czy udar mózgu. Obserwacje Cohna
zaowocowały powstaniem koncepcji całko-
witego obciążenia niedokrwieniem (TIB,
total ischaemic burden), czyli oceny rokowa-
nia pacjenta na podstawie czasu trwania, na-
silenia, częstości objawowych i niemych epi-
zodów niedokrwiennych łącznie w ciągu
doby [1].
Początkowo zagadnienie to było przed-
miotem pewnych kontrowersji, jednak obec-
nie wyniki wielu badań jednoznacznie do-
wodzą gorszego rokowania w grupach cho-
rych z wysokimi wartościami TIB. Ból wień-
cowy skłania pacjenta do zaprzestania wysił-
ku, jest sygnałem do kontroli lekarskiej,
a w efekcie — do przeprowadzenia diagno-
styki i leczenia przeciwniedokrwiennego.
Już z tego punktu widzenia wynika, że nie-
ma postać choroby wieńcowej pogarsza ro-
kowanie, ponieważ niejednokrotnie pozo-
staje nierozpoznana. Potwierdzeniem tej
tezy są obserwacje wskazujące, że u osób bez
wywiadu wieńcowego epizody niemego nie-
dokrwienia w trakcie monitorowania EKG
wiążą się z około 4-krotnym wzrostem ryzy-
ka wystąpienia zgonu z przyczyn sercowych
i ostrego zespołu wieńcowego. Podobną ten-













emic Heart Disease risk factor (KIHD). Nie-
me niedokrwienie w trakcie wysiłku wiąza-
ło się z 1,7 razy większym ryzykiem wystąpie-
nia ostrego zespołu wieńcowego i 3,5-krot-
nie częstszym zgonem z przyczyn sercowych
w porównaniu z populacją bez niedokrwie-
nia. Jeszcze wyraźniejszy wzrost ryzyka ob-
serwowano w populacji osób z cichym niedo-
krwieniem w okresie powysiłkowym:
2,3 razy w odniesieniu do ostrych zespołów
wieńcowych i 4,7 razy w zakresie częstości
zgonów z przyczyn sercowych. Zwrócono
uwagę na częstsze niekorzystne zdarzenia
u osób z dodatkowymi czynnikami ryzyka
choroby wieńcowej (hiperlipidemia, nikoty-
nizm, nadciśnienie tętnicze). Względne ry-
zyko wystąpienia ostrego zespołu wieńcowe-
go w grupie pacjentów z niemym niedo-
krwieniem w trakcie wysiłku oraz w okresie
powysiłkowym wzrastało odpowiednio do
3 i 3,5 razy wśród palaczy tytoniu, do 1,9
i 3,3 razy w populacji z podwyższonymi war-
tościami lipidów oraz do 4,7 i 6,7 razy u cho-
rych z wywiadem nadciśnienia tętniczego.
Ponadto stwierdzono ponad 2-krotny wzrost
częstości udarów mózgu i 3,5-krotny wzrost
częstości zgonów z przyczyn sercowo-naczy-
niowych u pacjentów z niemym niedokrwie-
niem w trakcie wysiłku [10]. Bacci i wsp. [11]
u 75% bezobjawowych chorych na cukrzycę
typu 2 i z niemym niedokrwieniem w trakcie
wysiłku potwierdzili angiograficznie obec-
ność istotnego zwężenia (> 70%) w co naj-
mniej jednej tętnicy wieńcowej. Dla porów-
nania, w grupie kontrolnej zmiany naczynio-
we wykazano u 18% pacjentów [11].
Bardziej złożonym problemem jest ocena
klinicznego znaczenia niemego niedokrwie-
nia u pacjentów z rozpoznaną chorobą wień-
cową. Rokowanie chorych z objawami oraz
postaci asymptomatycznej nadal pozostaje
kwestią sporną. Na podstawie wieloletnich
obserwacji Callaham i wsp. [12], Falcone
i wsp. [13] oraz Wiener i wsp. [14] nie stwier-
dzili istotnych różnic śmiertelności chorych
z niemym lub bólowym niedokrwieniem.
Dwaj ostatni badacze nie wykazali także istot-
nych różnic dotyczących zaawansowania
zmian miażdżycowych w badaniu angiogra-
ficznym. W innych badaniach dostrzeżono
jednak wyraźną zależność między rozległo-
ścią zmian w tętnicach wieńcowych a charak-
terem niedokrwienia. Nieme niedokrwienie
dominowało w jednonaczyniowej chorobie
wieńcowej, natomiast było wyraźnie rzadsze
w trójnaczyniowej chorobie wieńcowej i w cho-
robie pnia lewej tętnicy wieńcowej. Kolejne
badania wskazują na lepsze rokowanie u pa-
cjentów z niemym, powysiłkowym niedo-
krwieniem. Częstość niepożądanych zdarzeń
sercowych jest 2-krotnie większa w grupie
chorych z powysiłkową stenokardią w porów-
naniu z pacjentami bez objawów. W innym
badaniu zaobserwowano około 13% niższą
śmiertelność u chorych z bezobjawowym nie-
dokrwieniem wywołanym wysiłkiem w po-
równaniu z grupą osób z dławicą piersiową.
Szczegółowa, 23-miesięczna analiza obu grup
chorych, przeprowadzona przez innych auto-
rów, wykazała znamiennie większą częstość
niekorzystnych zdarzeń sercowych w popula-
cji z objawowym niedokrwieniem (28,8% vs.
18%). Pewne rozbieżności w wynikach cyto-
wanych badań są najpewniej konsekwencją
zróżnicowania badanych populacji (np. pod
względem występowania nadciśnienia tętni-
czego czy cukrzycy). Ponadto nie u wszystkich
badanych z niemym niedokrwieniem pod-
stawą rozpoznania był wynik badania angio-
graficznego.
POSTĘPOWANIE U PACJENTÓW
Z BEZOBJAWOWĄ CHOROBĄ WIEŃCOWĄ
Postępowanie u chorych z niemym nie-
dokrwieniem obejmuje modyfikację czynni-
ków ryzyka choroby wieńcowej, farmakote-
rapię, a w przypadku istotnych hemodyna-
micznie przewężeń — przezskórną bądź chi-
rurgiczną rewaskularyzację naczyń wieńco-
wych. Bezobjawowa choroba wieńcowa jest
wskazaniem do terapii lekowej, analogicz-
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siową. Lekami z wyboru pozostają b-adreno-
lityki, które korzystnie wpływają zarówno na
czas trwania niedokrwienia, jak i częstość
nawrotów oraz ich nasilenie. Skuteczność
atenololu potwierdzono w badaniu The Ate-
nolol Silent Ischaemia Study (ASIST) [15].
Poza atenololem korzystny wpływ na
zmniejszenie częstości, czasu trwania i nasi-
lenia wykazano w odniesieniu do długodzia-
łających propranololu, metoprololu i biso-
prololu. Mniejsze korzyści odnoszą pacjen-
ci z zastosowania antagonistów wapnia.
Zwrócono jednak uwagę na poprawę efek-
tywności leczenia w terapii skojarzonej an-
tagonistą wapnia i b-adrenolitykiem. W ba-
daniu Total Ischaemic Burden Bisoprolol Stu-
dy (TIBBS) randomizacją objęto pacjentów
z bezobjawową chorobą wieńcową. Zastoso-
wano bisoprolol lub nifedipinę o przedłużo-
nym działaniu. Uzyskano istotną redukcję
liczby epizodów niedokrwienia i skrócenie
czasu ich trwania w obu grupach. Jednak
bisoprolol okazał się lekiem skuteczniej-
szym w ograniczaniu liczby (60% vs. 29%)
i czasu trwania niedokrwienia (68% vs.
28%) [16]. Total Ischaemic Burden European
Trial (TIBET) to kolejne randomizowane
badanie poświęcone terapii niemego niedo-
krwienia. Potwierdzono w nim korzyści
z leczenia atenololem podawanym łącznie
z nifedipiną. Nie wykazano jednak istotnej
poprawy rokowania w badanej grupie cho-
rych [17]. W badaniu Swiss Interventional
Study on Silent Ischaemia Type I (SWISSI I)
wykazano skuteczność modyfikacji czynni-
ków ryzyka oraz farmakoterapii przeciwnie-
dokrwiennej w ograniczaniu liczby nieko-
rzystnych zdarzeń sercowo-naczyniowych
(zgon z przyczyn sercowych, niezakończony
zgonem zawał serca lub ostry zespół wieńco-
wy wymagający hospitalizacji albo rewasku-
laryzacji) [18]. W maju 2007 roku opubliko-
wano wyniki badania Swiss Interventional
Study on Silent Ischaemia Type II (SWISSI
II). Porównywano w nim chorych z niemym
niedokrwieniem typu II, u których w ciągu
ostatnich 3 miesięcy wystąpił zawał serca
(z uniesieniem odcinka ST [STEMI, st-ele-
vation myocardial infarction] lub bez [NSTE-
MI, non st-elevation myocardial infarction]),
poddanych leczeniu inwazyjnemu (prze-
zskórna interwencja wieńcowa [PCI, percu-
taneous coronary intervention]) lub strategii
zachowawczej. Po średnio ponad 10-letniej
obserwacji wykazano wyższą skuteczność
strategii inwazyjnej. Statystycznie rzadziej
wystąpił pierwotny punkt końcowy (zgon
z przyczyn sercowych, zawał serca niezakoń-
czony zgonem i konieczność rewaskularyza-
cji) [19]. Podsumowując, elementarnymi
składnikami farmakoterapii niemego niedo-
krwienia oprócz leków b-adrenolitycznych
są statyny, inhibitory konwertazy angioten-
syny i kwas acetylosalicylowy, zaś uzupełnie-
niem — azotany i antagoniści wapnia.
Potwierdzona angiograficznie, niema
postać choroby wieńcowej, z istotnymi hemo-
dynamicznie przewężeniami w nasierdzio-
wych tętnicach wieńcowych, wymaga prze-
zskórnej lub chirurgicznej rewaskularyzacji.
Korzyści z takiego postępowania w ograni-
czaniu niemego niedokrwienia wykazano
w trwającej rok obserwacji w badaniu ACIP. Na
jego podstawie uznano, że u pacjentów z nie-
mym niedokrwieniem typu III skuteczna re-
waskularyzacja (głównie pomostowanie aor-
talno-wieńcowe) poprawia rokowanie [20].
PODSUMOWANIE
Duże rozpowszechnienie niemego nie-
dokrwienia wymaga ogromnej ostrożności
w podejmowaniu decyzji diagnostycznych
i terapeutycznych. Współwystępowanie do-
datkowych czynników ryzyka choroby wień-
cowej oraz przebyte w przeszłości, obiektyw-
nie potwierdzone, incydenty niedokrwienne
powinny być wskazaniem do poszerzonej
diagnostyki.
Konieczność prawidłowej oceny i wdro-
żenia postępowania — identycznego jak
w przypadku objawowej choroby wieńcowej
















niedokrwienia na rokowanie w tej grupie
chorych. Polskie Towarzystwo Kardiologicz-
ne zaleca wykonanie próby wysiłkowej
u pacjentów bez objawów, lecz z co najmniej
2 czynnikami ryzyka choroby wieńcowej.
Dopóki nie ma do dyspozycji metod bez-
pośredniej detekcji niedokrwienia miokar-
dium, dopóty nieme niedokrwienie będzie
ogromnym wyzwaniem w codziennej prakty-
ce klinicznej. Być może w niedalekiej przy-
szłości albuminy wiążące kobalt, jako wskaź-
nik niedokrwienia, staną się bardzo pomocną
metodą diagnostyczną oraz przyniosą odpo-
wiedź na pytania dotyczące wielu niewyja-
śnionych jeszcze aspektów tej szczególnej
postaci choroby niedokrwiennej serca.
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